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RESUMEN 
 
 
Introducción: La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)  
se ha asociado con el mayor riesgo de desarrollar aterosclerosis subclínica 
prematura, que favorece una mayor incidencia de episodios cardiovasculares; 
ello atribuido a múltiples factores relacionados, como alteraciones metabólicas 
producidas por el TARGA, una mayor supervivencia de dicha población, la 
misma infección, entre otros. La enfermedad arterial periférica (EAP) de los 
miembros inferiores, es un indicador importante de aterosclerosis sistémica y el 
índice tobillo-brazo (ITB), es una técnica no invasiva, sencilla y barata para el 
diagnóstico de la misma. Una serie de estudios se han realizado acerca de la 
EAP en la población con infección por el VIH, cuyos resultados han sido poco 
concluyentes y contradictorios, sin embargo en nuestro país no disponemos de 
dichos datos.  
Objetivo: Determinar la prevalencia de la EAP, mediante la medición del ITB y 
su asociación con variables biológicas y factores de riesgo,  en pacientes 
infectados VIH positivos, que están actualmente en TARGA, en el Hospital 
Enrique Garcés. (HEG) 
 
Métodos: Estudio mixto (prevalencia – casos y controles). Se evaluó la 
presencia de EAP mediante la determinación del ITB en reposo de los 
pacientes infectados por el VIH mayores de 20 años, con TARGA, de la Unidad 
de Atención Integral De PVV del HEG.  La EAP se definió como un ITB ≤ 0,90 y 
≥ 1,40. 
Resultados: Se incluyeron para el estudio de prevalencia 120 pacientes, con 
un promedio de edad de 38,68 años, de los cuales 61,7% fueron mujeres y 
38,3% hombres. La prevalencia de EAP fue del 36,7% (n=44/120). En el estudio 
de casos y controles, se estudió 46 sujetos, respectivamente. En el análisis 
multivariable, los factores que se asociaron significativamente con la EAP 
fueron los años de tratamiento (p= 0,025) y el sobrepeso (OR: 3,162; IC95% 
1,244 – 8,039; p: 0,007). Los años de diagnóstico (p= 0,062) y niveles de 
triglicéridos (p=0,061) se asociaron al ITB patológico, aunque no fueron 
estadísticamente significativas. 
 
Conclusiones: Se encontró una alta prevalencia de EAP, lo que  puede 
deberse a los factores de riesgo presentes en esta población. Se confirmó que 
los años de tratamiento, así como un IMC ≥25 están directamente  relacionados 
con el riesgo de padecer EAP. 
 
Palabras claves: VIH, Enfermedad arterial periférica, Índice tobillo-brazo, 
Riesgo Cardiovascular. 
ABSTRACT 
 
The infection caused by the human immune-deficiency virus (HIV) has been 
associated with greater risk to develop sub clinic premature atherosclerosis, 
which favors a higher incidence in cardiovascular diseases; this is attributed to 
multiple related factors, like metabolic alterations caused by the highly active 
antiretroviral therapy (HAART), higher survival rates in said group, the infection 
itself, etc. The peripheral arterial disease (PAD) in the lower limps is an 
important indicator of systemic atherosclerosis and the ankle-brachial index 
(ABI) is a simple, cheap, non-invasive diagnostic tool for it. A series of studies 
had been made in regards of PAD in HIV infected patients which report 
inconclusive and contradictory results; nonetheless there is no data about the 
subject in our country. 
 
Objective: to determine the prevalence of PAD using the ABI and its 
association with biological variables and risk factors in HIV infected patients that 
are currently under antiretroviral therapy in “Enrique Garcés” Hospital. 
 
Methods: We conducted a mixed study (prevalence - case control) to evidence 
the PAD through the ABI determination in HIV infected patients over 20 years 
old, with HAART, in the HIV/AIDS clinic in the “Enrique Garcés” Hospital. The 
EAP was defined as an ITB ≤ 0,90 y ≥ 1,40. 
 
Results: For the prevalence study 120 patients were included, with an average 
age of 38,68 years, of which 61,7% were female and 38,3% were male. The 
PAD prevalence obtained through ABI was 36,7% (n=44/120). In the case-
control study, 46 patients were assigned to each group. The factors that were 
significantly associated with PAD were the years of treatment (p=0,025) and 
overweight (OR: 3,162; IC95% 1,244 – 8,039; p: 0,007); years since diagnosis, 
and triglycerides levels show values near the acceptance of the alternate 
hypothesis. 
 
Conclusions: A high prevalence of PAD was found, which can be the result of 
the risk factors present in this group. We confirmed that the years of therapy, 
and a BMI ≥25 are directly related con the risk of developing EAP. 
 
Key words: HIV, Peripheral arterial disease, ankle-brachial index, 
cardiovascular risk factors.   
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CAPÍTULO I 
 
INTRODUCCIÓN 
El VIH, es una enfermedad que se ha ido incrementando constantemente a 
nivel mundial, es así que en el 2009 el número de personas que vivían con el 
VIH en todo el mundo alcanzó aproximadamente los 33,3 millones, de los 
cuales 1,4 millones corresponden a América del Sur y Central. En el mismo año 
se reportó a 2,2 millones de personas recién infectadas (24)  
 
Mientras que en nuestro país, según el Programa Nacional de SIDA, del 
Ministerio de Salud Pública, el total de casos en el 2010 fue 21.810 personas 
con VIH y/o SIDA, de las cuales se han reportado 4.970 personas fallecidas a 
causa de enfermedades asociadas con SIDA.  El grupo de edad entre 20 a 44 
años, es el mayormente afectado. (5) 
La razón hombre/mujer para casos de SIDA en 2008 (2.95) se mantuvo similar 
a la de los 2 años precedentes, pero para 2009 disminuyó a 2.44. (5) 
Las provincias de Pichincha y Guayas son las principalmente afectadas, sin 
embargo se debe resaltar que en los últimos dos años, se ha incrementado el 
número de casos notificados de VIH en las provincias de Los Ríos y 
Esmeraldas. Se debe destacar que en el 2009, la provincia de Santa Elena 
ocupó el tercer lugar de incidencia por provincias en el país. (5)  
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Concomitantemente con el incremento de los casos de VIH/SIDA,  ha 
aumentado la cobertura del TARGA. De hecho entre el 2003 y 2008, el acceso 
a medicamentos antirretrovirales en países de ingresos bajos y medianos 
aumentó diez veces (24)  
Sin embargo, el TARGA,  así como la infección misma, producen trastornos 
metabólicos en pacientes con VIH, como dislipidemia, lipodistrofia e insulino-
resistencia (23), que favorecen la comorbilidad y tienen un impacto negativo en 
el bienestar de los pacientes, debido al mayor riesgo de enfermedades 
cardiovasculares. De ahí la importancia, que se evalué la EAP, en pacientes 
infectados con VIH/SIDA. 
 
La EAP, es el conjunto de cuadros sindrómicos, agudos o crónicos, 
generalmente derivados por la presencia de una enfermedad arterial oclusiva, 
que condiciona un insuficiente flujo sanguíneo a las extremidades y que tiene 
una etiología multifactorial agravada, por al menos uno de los siguientes 
factores de riesgo como: diabetes, hipertensión, dislipidemia, tabaquismo. (9) 
Actualmente su prevalencia en pacientes VIH no está clara, pero algunos 
estudios sugieren que hay una relación directa entre EAP y VIH-SIDA. Así por 
ejemplo Periard et al (23) concluye que la prevalencia de la EAP sintomática y 
asintomática es alta, de 20,7% en pacientes infectados con VIH/SIDA.  Mientras 
que Sharma et al (28) concluyó que la prevalencia era baja, 0,3%. 
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Un método no invasivo para valorar EAP es el ITB, expresado como, el cociente 
entre la presión arterial sistólica maleolar y la presión arterial sistólica en el 
brazo, requiriéndose un Doppler, con una frecuencia de emisión entre 5 y 10 
Mhz y un manguito de toma de presión manual.  
Se considera el ITB como una prueba diagnóstica sencilla, objetiva y 
reproducible, con mínima variabilidad intra e interobservador. (9) El ITB 
patológico (≤0,9 - ≥1,4) tiene una sensibilidad > 95% y una especificidad 
próxima al 100% para diagnosticar EAP, .en comparación con la arteriografía 
(26). 
Según la bibliografía consultada, los datos epidemiológicos existentes sobre 
“Enfermedad Arterial Periférica” en pacientes infectados por VIH/SIDA, son 
poco concluyentes y contradictorios. Además en nuestro país no se ha 
realizado investigación alguna sobre el tema. 
 
Por lo expuesto, esta es la principal razón para elaborar nuestro estudio, que 
busca determinar la prevalencia de esta enfermedad en pacientes infectados 
VIH positivos y su relación con factores de riesgo. El resultado final nos 
permitirá saber si podemos utilizar este índice como screening en esta 
población y la necesidad de implementar medidas preventivas y educativas. 
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CAPÍTULO II 
ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 
La enfermedad arterial periférica es un trastorno clínico caracterizado por 
estenosis u oclusión de la aorta torácica o abdominal, o de arterias de las 
extremidades. Entre las causas se encuentran ateroesclerosis, trombosis, 
embolia, vasculitis, displasia fibromuscular, síndrome de atrapamiento, 
enfermedad de la adventicia quística y traumatismo.  
En la población general se ha visto una prevalencia del 3% al 10%, e incluso en 
algunos estudios llega hasta un 15% - 20% en personas mayores de 70 años. 
La EAP puede tener una presentación asintomática, en las 2/3 de los pacientes 
o tienen sintomatología atípica en las piernas; como lo evidencia  los hallazgos 
en autopsias de adultos no seleccionados, donde se ha hallado una estenosis 
de un 50% o más, en un 15% de hombres y un 5% de mujeres que no tenían 
clínica. Con lo mencionado, se puede decir que por cada paciente con EAP 
sintomática existen 3 o 4 pacientes con EAP sin criterio clínico para 
claudicación intermitente. (15).    
 
La mayor prevalencia de EAP es de origen ateroesclerótico, que se observa en 
el sexto y séptimo decenio de la vida. (9) 
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ETIOLOGÍA: 
CAUSAS DE LESIONES OBSTRUCTIVAS DE EXTREMIDADES 
INFERIORES 
Arterioesclerosis 
Arteritis 
Coartación de Aorta congénita y adquirida  
Endofibrosis de la Arteria ilíaca externa 
Displasia fibromuscular 
Embolias Periféricas 
Aneurisma poplíteo 
Quiste Adventicial de la Arteria Poplítea 
Atrapamiento Poplíteo 
Tumores vasculares primarios  
Enfermedad de Takayutsa 
Trombosis de arteria ciática persistente 
Harrison, 2011 
 
FISIOPATOLOGÍA 
Se debe principalmente a la disminución del aporte de oxígeno, debido a la 
estenosis u obstrucción de las arterias que irrigan las extremidades inferiores, a 
causa de un proceso ateroesclerótico, que se detallará posteriormente. Con el 
ejercicio, las lesiones obstructivas de los vasos de los músculos de la pierna, 
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limitan el aumento del flujo sanguíneo, produciendo un desequilibrio entre el 
aporte del oxígeno y la demanda, esto desemboca en la isquemia muscular con 
la siguiente sintomatología clínica de claudicación intermitente.   
En la isquemia crónica las lesiones arteriales deterioran el flujo sanguíneo, el 
mismo que no puede satisfacer las necesidades basales de nutrición tisular. 
 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: 
La ateroesclerosis afecta a la capa íntima de las arterias de mediano y gran 
calibre, como aorta abdominal y arterias ilíacas en un 30%, las femorales-
poplíteas (80-90%) y los vasos más distales como arterias tibiales y peroneas 
(40-50%), y dependiendo de los vasos afectados da una clínica característica. 
Las lesiones ateroescleróticas tienden a parecer en los puntos de ramificación 
arteriales, que son zonas de flujo sanguíneo turbulento. Su proceso de 
formación se extiende a lo largo de varios decenios y es un crecimiento 
discontinuo, con períodos de inactividad seguidos de episodios de rápida 
evolución, es decir que presenta una fase asintomática prolongada, que en la 
mayoría de ocasiones es seguida de manifestaciones clínicas, que pueden ser 
de naturaleza crónica como Angina de pecho estable, claudicación intermitente 
o agudas como Infarto Agudo de Miocardio y Enfermedad Cerebro Vascular.  
Esta última, Se da ante una respuesta inflamatoria por daño y lesión en la pared 
que se caracteriza por la acumulación de lipoproteínas y elementos celulares. 
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Es un proceso crónico que conduce a la formación de placas, que puede llevar 
a ocluir la luz arterial.  
 
Formación de lesión inicial de ateroesclerosis: 
La estría grasa se forma por la acumulación de lipoproteínas de baja densidad 
dentro de la íntima, que se ve favorecida por una mayor permeabilidad de 
células endoteliales y por la unión de los componentes de la matriz extracelular 
(proteoglicanos y glicosaminoglicanos), lo que beneficia su retención, 
agregación y su internalización en las celulares musculares lisas.   
La oxidación de las LDL (Colesterol de Baja Densidad) genera 
Lisofosfatidilcolina con actividad quimiotáctica para monocitos y células 
musculares lisas, mismas que producen MCP-1 (proteína quimiotáctica de 
monocitos). 
Conjuntamente se produce una alteración en el endotelio vascular 
produciéndose  tres  fenómenos: alteración en el tono (disminución de NO-
Óxido Nítrico), pérdida de las propiedades antitrombóticas y la expresión de las 
moléculas de adhesión para receptores de Linfocitos (Ls) y Monocitos (Mo) 
como el VCAM-1 y el ICAM-1 y -2., lo que favorece su entrada. Los macrófagos 
fagocitan y eliminan las LDL modificadas, acumulando grandes cantidades de 
colesterol y convirtiéndose en células espumosas (lipidóforas). Además forman 
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diversos factores de crecimiento, citocinas, factores quimiotácticos y 
estimulantes de la proliferación de las células musculares lisas. Estos son: 
Factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), IL-1 (Interleucina-1), el 
TNF-α, Factor de crecimiento transformante beta (TGF-β) (potente inductor de 
síntesis de tejido conectivo de las células musculares lisas).  
Algunas células espumosas sufren apoptosis, formando un centro con 
abundantes lípidos, conocido como centro necrótico.   
 
Lesion fibrograsa: 
La transformación de las  células musculares lisas (CML) productoras de la 
matriz extracelular, antes mencionada, constituye un cambio fenotípico pues 
dejan de ser contráctiles, no proliferativas, y empiezan a producir factores de 
crecimiento (PDGF), TGF-β, y citocinas como la IL-1, los mismos que estimulan 
su migración desde la túnica media hasta la íntima, su proliferación y la 
producción de colágeno intersticial. Todos estos cambios en las CML hacen que 
la estría grasa se convierta en una lesión fibrosa.   
 
Evolución de ateroma: 
Los productos de la coagulación sanguínea y la trombosis contribuyen a la 
evolución del ateroma y sus complicaciones. Las estrías avanzadas presentan 
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grietas microscópicas que pueden formar microtrombos con abundantes 
plaquetas que se activan por la exposición a la matriz extracelular y liberan 
factores como el PDGF y TGF-β, que inducen respuesta fibrótica.  
 
Microvasculatura: 
A medida que avanzan las lesiones, se forman plexos microvasculares que 
producen complicaciones, al permitir el tránsito de los leucocitos y constituir 
focos de hemorragia en la placa, ya que estos vasos son friables y tienden a 
romperse. Estas extravasaciones provocan trombosis con la consecuente 
formación de trombina, que genera fibrina, la misma que envía señales para la 
migración y proliferación de CML y producción de la matriz extracelular.  
 
Calcificación, rotura, trombosis y cicatrización: 
Durante la evolución de las placas, existe acumulación de calcio, gracias a 
proteínas como la osteocalcina, osteopontina y proteínas morfogénicas óseas.  
Al principio de la formación de un ateroma, el crecimiento es hacia el exterior 
conservando el calibre de la luz. Cuando existe rotura del extremo fibroso de la 
placa, se produce trombosis arterial (microtrombos), lo que permite que una 
serie de factores coagulantes tenga contacto con el colágeno de la matriz y el 
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factor hístico producido por las células espumosas. Estos trombos son lisados 
por la trombomodulina, activador del plasminógenohístico, Prostaciclina (PGI), 
NO (Óxido Nítrico). Cuando el coágulo supera estos mecanismos endógenos, 
se propaga, originando oclusión arterial.  
La fibrosis subsecuente inducida por la trombina y cicatrización origina una 
respuesta fibroproliferativa lo que produce una placa excéntrica que provoca 
una estenosis importante. Esta secuencia de episodios facilita la rotura de un 
ateroma vulnerable. 
Los macrófagos, los Linfocitos T y la inmunomodulación tienen un papel activo 
en la progresión y rotura de la placa. Las placas de localización excéntrica son 
más vulnerables en las áreas bisagra o zonas de unión a la pared. En estas 
áreas abundan los Macrófagos y los Ls T, mismos que secretan Interferón 
Gamma (IF- ) y enzimas como metaloproteinasas que degradan el tejido 
conectivo y debilitan la cápsula fibrosa de las placas.  
 
CUADRO CLÍNICO 
La sintomatología de los pacientes con insuficiencia arterial de las extremidades 
provocada por arteriopatía crónica se estratifica según la clasificación de 
Leriche-Fontaine (27): 
 
 
 
11 
 
 
         Serrano, 2007. 
 
Se diferencian tres estadios clínicos no secuenciales: EAP asintomática, 
detectada únicamente por exploración física o pruebas diagnósticas; 
claudicación intermitente e isquemia crítica.  
 
La claudicación intermitente (CI),  es el principal síntoma de EAP, sin embargo 
no es siempre un predictor de la presencia o ausencia de la misma. Su 
prevalencia es de un     3 - 6%, dependiendo de la edad del paciente, siendo 
mayor en varones en poblaciones jóvenes.  
 
Cerca de una cuarta parte de los pacientes con  CI, sufrirán un deterioro clínico, 
siendo un cambio en el ITB, el mejor predictor. Se puede evidenciar, al inicio 
una aparente estabilización sintomática que es debido al desarrollo de 
colaterales como  adaptación metabólica del músculo isquémico.  (16). 
 
La CI es producida por el ejercicio, se caracteriza por un dolor intenso en la 
pierna que obliga a parar la actividad física, que cede tras unos minutos de 
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reposo y es reproducible. La oclusión de las arterias a nivel infrainguinales 
provoca dolor en los músculos de la pantorrilla; mientras que las arterias más 
proximales, en las caderas, músculos y en la región glútea.  
 
Esta claudicación se produce casi en una tercera parte de los pacientes con 
isquemia crónica.  
 
Parte de la sintomatología de estos pacientes es un dolor en reposo isquémico 
crónico, úlceras o gangrena, atribuibles a una EAP demostrada objetivamente. 
Se caracteriza por ser un dolor intenso, de predomino nocturno, pero puede ser 
continuo, suele despertar al paciente por la noche. Se localiza en la parte distal 
de un pie, o cercano a una úlcera. Son factores modificantes el frío y la 
elevación de la pierna, que aumentan la intensidad del dolor, mientras que la 
posición declive provoca un alivio parcial, pero empeora la isquemia 
provocando un edema maleolar y del pie llamado pie de Langosta. Podría estar 
acompañado de un dolor lancinante a causa de una neuropatía isquémica. 
 
DIAGNÓSTICO: 
 
El diagnóstico se realiza en basa a la clínica, anamnesis y exploración física, y 
se confirma mediante métodos hemodinámicos (Índice de Yao) y morfológicos 
(Eco Doppler y Arteriografía) 
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ALGORITMO PARA DIAGNÓSTICO DE ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 
 
Edad: 50 – 69 años y tabaquismo o Diabetes.
Edad  ≥  70 años.
Síntomas de claudicación intermitente o capacidad física disminuida.
Examen vascular de extremidades anormal.
Evaluación de riesgo cardiovascular.
Medición Índice tobillo brazo (ITB)
> 1.40 0.91 – 1.40 ≤ 0.90
Exámenes complementarios:
-Índice dedo del pie -brazo.
-Velocidad de onda.
- Eco  Doppler.
Síntomas de claudicación:
ITB post ejercicio.
Resultados 
normales: No EAP
Resultados 
anormales
ITB normal después del 
ejercicio: No EAP
ITB post ejercicio: 
baja  (>0.15)
Enfermedad Arterial Periférica
 
TASC II, 2007 
ÍNDICE DE TOBILLO-BRAZO: 
 
El ITB, es una prueba de fácil realización, económica, no invasiva y 
reproducible, Es un método sencillo y fiable para diagnosticar EAP.  Además 
muestra una excelente correlación con los síntomas y la limitación funcional del 
paciente, como también puede predecir la severidad de la misma. Así por 
ejemplo si el ITB en un mismo individuo, disminuye los valores de la primera 
determinación anteriormente realizada, nos indica una progresión de la 
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enfermedad o el fracaso de una reconstrucción arterial. Del mismo modo, un 
aumento espontáneo del ITB suele deberse al desarrollo de circulación colateral 
en la extremidad. (22) 
 
El ITB resulta del cociente entre la presión medida en el miembro inferior y la 
del miembro superior ipsolaterales.  Se elige el peor de los resultados cuando el 
ITB es diferente en un lado del sujeto que en otro.    
En las personas sin patología arterial, la diferencia entre las presiones  medidas 
en las arterias pedia y tibial posterior no debe superar los 10 mmHg,  una 
diferencia > 15 mmHg nos indica que existe una oclusión o estenosis proximal 
en la arteria con la presión más baja (22), además la presión arterial sistólica 
del tobillo es 10-15 mmHg mayor que la presión sistólica braquial debido a la 
mayor resistencia vascular periférica en las arterias del mismo. (10) 
 
El ITB, posee diferentes ventajas como es su alta sensibilidad y especificidad, 
en pacientes sintomáticas, comparado con la angiografía, un ITB patológico 
tiene una sensibilidad del 95% y una especificidad del 100% para la detección 
de lesiones con estenosis > 50% en una o más arterias de una pierna.  
En relación a otros métodos de detección de EAP, el Cuestionario OMS/Rose o 
el Cuestionario de Claudicación de Edimburgo, presentan una baja sensibilidad, 
correspondiente al 68 y 80%, respectivamente. (9).  
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El  grosor íntima-media carotídeo, es también otro método diagnóstico de 
aterosclerosis subclínica, uno de los marcadores mejor validados, pero este  
precisa personal especialmente calificado y no permite la detección de EAP 
asintomática y la estratificación de su gravedad. Se ha observado que los 
pacientes con un ITB <0,9 tienen un grosor carotídeo más elevado. (12) 
 
Los valores del ITB obtenidos, categoriza a la EAP y dependiendo de ello, 
podemos descifrarlo como afectación aterosclerótica (si el ITB es < de 0,90) y 
como afectación de la elasticidad del vaso (por > 1,40). Los resultados del ITB 
se interpretan del siguiente modo (16): 
 0.00-0.40: enfermedad arterial periférica grave (EAP), suficiente para 
causar dolor en reposo o gangrena  
 0.41-0.89: EAP suficiente para causar claudicación  
 0.90-1.40: Normal 
 > 1.40: vaso no compresible (calcificado). 
Cuando obtenemos valores elevados, nos indica un vaso no compresible, 
asociado a una  importante calcificación arterial que origina una presión arterial 
falsamente elevada en las arterias del tobillo. Esta situación la encontramos con 
mayor frecuencia en ancianos con Diabetes Mellitus, quienes pueden tener 
presiones entre un 5 y un 10% más elevadas, es decir, presiones falsamente 
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elevadas (22); pacientes con hemodiálisis por insuficiencia renal terminal y 
ocasionalmente, pacientes en tratamiento crónico con corticoides.  
Ésta es la mayor limitación del ITB, por lo que estos pacientes deben ser 
remitidos para otras pruebas diagnósticas más precisas, como es la 
determinación del índice dedo del pie-brazo, ya que las arterias de los dedos 
son menos susceptibles de calcificación arterial, aunque es un método más 
sofisticado y complejo (manguito especial, fotopletismógrafo) y, por lo tanto, 
menos asequible que el ITB. En estos casos se considera criterio diagnóstico 
de EAP un índice dedo del pie-brazo < 0,7 (10) 
 
Los valores bajos de ITB se han asociado con altas tasas de Enfermedad 
Cerebrovascular y Enfermedad Coronarias concomitantemente. Para ser 
precisos un ITB < 0,90, incrementa el riesgo de mortalidad cardiovascular entre 
3 a 6 veces (16) 
 
En la población general, se ha demostrado que tanto los valores bajos (≤ 0,90) 
como los valores altos (> 1,40) de ITB se asocian a un aumento de la 
mortalidad global y de origen cardiovascular. (4) 
 
El ITB, es una herramienta de fácil realización que nos es útil también, como un 
marcador predictor independiente de mortalidad cardiovascular, por lo que no 
sólo nos diagnóstica EAP, sino que nos sirve para estratificar el riesgo vascular 
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de los pacientes a los que se les realiza.  Siendo esta relación entre ITB y 
Enfermedad Cardiovascular, no lineal.  
En diversos estudios, se ha encontrado que al unificar el ITB con el Score de 
Framinghan (SF) en  la población general, los varones con SF de 20% con un 
normal ITB  deberían ser colocados en la categoría de riesgo intermedio (10-
20%), mientras que las mujeres que se encuentran en las categoría de riesgo 
bajo (<10%) con un ITB patológico deberían ser estratificadas  en  riesgo alto. 
(>20%). 
Se concluyó que un ITB provee información de riesgo independiente comparado 
con el SF, y cuando son combinados, un ITB bajo (<0,90)  duplica 
aproximadamente el riesgo de mortalidad total, de mortalidad Cardiovascular y 
de principales eventos Coronarios. (8) 
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Algoritmo para uso de ITB en la evaluación de riesgo cardiovascular en la 
población. 
 
 
 
TASC II, 2007 
 
 
La gráfica superior, indica que un ITB, proporciona  estratificación de riesgo 
adicional en pacientes con riesgo de Framingham entre 10% y 20% en 10 años. 
En pacientes categorizados dentro de un riesgo intermedio con un ITB anormal, 
deberán ser colocados en alto riesgo y realizar prevención secundaria, mientras 
que los pacientes con un SF bajo e ITB normal, una prevención primaria.  
 
Por tanto la medida del ITB mejora la exactitud en la predicción del riesgo 
cardiovascular de la escala de Framingham en la población general.  
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Según TASC II, las recomendaciones para realizar screening para detectar EAP 
mediante la medición del ITB son: 
 
 En todos los pacientes que presenten sintomatología en piernas 
 Pacientes cuyas edades comprenden entre 50 a 69 años, si tuvieran un 
factor de riesgo cardiovascular. (Diabetes o Fumador) 
 Pacientes mayores de 70 años, independientemente de la presencia de 
factores de riesgo cardiovascular. 
 Todos los pacientes con un score de Framingham de 10-20% 
 
FACTORES DE RIESGO 
Existen varios factores de riesgo para la EAP, como son los modificables que 
abarca: 
El tabaquismo, habiéndose encontrado que los fumadores tienen cuatro veces 
más riesgo de desarrollar claudicación intermitente que los no fumadores. Otros 
son la hiperlipidemia siendo el mejor predictor el cociente entre colesterol 
total/HDL (8); hipertensión Arterial, que incrementa el riesgo de EAP en 2 a 3 
veces; diabetes Mellitus, que duplica el riesgo de claudicación intermitente (8) y 
además existe un aumento de riesgo de EAP en un 25% por cada aumento del 
1%  de la hemoglobina glucosilada, exponiéndose los pacientes a un mayor 
riesgo de amputación en relación a los no diabéticos (8). Se ha observado 
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también hiperhomocisteinemia hasta en un 30% de los pacientes jóvenes con 
EAP. (16)  
Mientras que los no modificables se encuentran el sexo y edad. 
EDAD: Según datos de estudios, se observa una relación directamente 
proporcional de EAP con la edad, de tal forma que  pacientes que oscilan entre  
40 a 70 años, se ha descrito una prevalencia de aproximadamente entre un 3-
10,5%. Sin embargo estos datos, pueden variar, según la definición que 
algunos estudios consideran de EAP. En países como España  es del 8,5% en 
personas mayores de 55 años (media de edad de 70 años). En EEUU, la 
prevalencia de enfermedad vascular periférica en población general no 
seleccionada es del 2,5% en el grupo de 50–59 años y del 14,5% en los 
mayores de 70 años. 
De igual manera, en relación a la principal sintomatología de EAP,   se estima 
que la  prevalencia de claudicación intermitente  es mayor en pacientes de edad 
avanzada (> de 70 años), de aprox. 70% mientras que en el grupo de 60-65 
años es menor, correspondiente a un 35%. (26) 
SEXO: El género masculino se ha observado que es ligeramente más afectado 
por EAP, tanto asintomática como sintomática en relación a  las mujeres. Sin 
embargo esta diferencia, que es mayor en poblaciones jóvenes, no es evidente 
en edades muy avanzadas. Además, la prevalencia en los varones es mayor en 
los grados de afectación más severa (isquemia crítica). En cuanto, a la 
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claudicación intermitente existe una relación de 2:1 e incluso hasta 3:1 (16), 
hombre: mujer.  
 
VIH Y EAP 
Los pacientes con VIH-Sida presentan una aterogénesis acelerada, favorecida 
por el VIH,  TARGA y su continuo estado pro-inflamatorio y procoagulante. (1) 
EFECTOS DIRECTOS DEL VIH SOBRE EL DESARROLLO DE LA 
ATEROSCLEROSIS: 
 
Masiá M, Gutiérrez F. 2009 
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Inflamación.-  
El estado proinflamatorio asociado al VIH causa una mayor expresión de 
moléculas de adhesión endotelial (CAM), que favorece la liberación y 
transmigración de los leucocitos, como también se ha encontrado mayores 
concentraciones plasmáticas de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
interleucina.-6 (IL-6),  moléculas de adhesión intercelular  (ICAM-1), la molécula 
de adhesión vascular VCAM-1 y el factor von Willebrand, inhibidor del activador 
tisular del plasminógeno (tPAI-1). 
La TARGA, independientemente del esquema, disminuye las concentraciones 
de los marcadores pro-inflamatorios, como son VCAM-1, IL-6, PCRus P-
selectina, leptina y dímero D  y un aumento paralelo de mediadores antiinf 
amatorios como IL-10, proteína quimiotáctica de los macrófagos 
(macrophagechemotacticprotein, MCP1), las misma que se asocian de forma 
positiva con la replicación viral. 
 
El mecanismo por el cual el VIH-Sida causa una lesión vascular, aún no está 
claro. Al momento se atribuye a la proteína gp-120, que favorece la adherencia 
del CD4 y los receptores  CXCR4 con el endotelio vascular; como también a las 
proteínas reguladoras: 
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 Proteína inductora de trascripción (Taf): que induce la producción de 
TNF-α  y – β  en monocitos, linfocitos T y células epiteliales y del factor nuclear 
de cadenas ligeras kappa potenciador de células B activadas (NF-κB) e IL-6 en 
células linfoblastoides y epiteliales 
 Nef: induce la liberación de diversas quimiocinas, desde monocitos y 
macrófagos, como las proteínas inflamatorias macrofágicas-1 α y β, IL-6, IL-1β 
y TNF-α. 
 
En un subestudio del ensayo SMART (TheStrategiesfor Management of Anti-
Retroviral Therapy) se compararon varios biomarcadores inflamatorios y 
protrombóticos en pacientes que interrumpían frente a los que mantenían 
tratamiento continuo. Las concentraciones basales elevadas de IL-6, dímero D y 
proteína C reactiva ultrasensible (PCRu), se asociaron con un riesgo 
aumentado de mortalidad por todas las causas. 
 
La disfunción endotelial constituye una de las primeras etapas del desarrollo de 
la aterogénesis y esta se encuentra estrechamente ligada a la inflamación en 
las que diversas citocinas, inducen la activación endotelial y alteran la 
vasodilatación, dependiente del endotelio.  
El VIH infecta a las células musculares lisas  arteriales produciendo inflamación 
local con secreción de citocinas pro-inflamatorias. Las proteínas del VIH 
también producen daño directo, por ejemplo la proteína reguladora Tat, 
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aumenta la permeabilidad e induce la apoptosis de las células endoteliales, al 
igual que la gp 120. Las citocinas producidas principalmente son factor nuclear 
de cadenas ligeras kappa potenciador de células B activadas (NF-κB) y el TNF-
α, que aumenta la expresión de moléculas de adhesión,  
E-selectina, VCAM-1 e ICAM-1. 
 
La infección por el VIH, genera un aumento en el estrés oxidativo, 
incrementando los radicales libres y moléculas de nitrógeno, lo que provoca 
daño oxidativo a proteínas, lípidos y ácidos nucleicos, y un desarrollo prematuro 
de ateroesclerosis. Además la proteína Tat del virus de VIH, inhibe la síntesis 
de la enzima superóxidodismutasa, lo que explica su efecto oxidante. 
 
La interrupción de la TARGA genera efectos indirectos del VIH sobre el 
desarrollo de la ateroesclerosis, al ocasionar un estado más pro-inflamatorio, 
por el rebote viral que incrementa la adhesión plaquetaria y migración de 
células inflamatorias y por tanto la formación de una placa inestable, lo que 
aumenta el riesgo cardiovascular.  
 
EFECTO DEL VIH SOBRE LOS LÍPIDOS PLASMÁTICOS.- 
 
En pacientes con VIH se ha encontrado valores bajos de HDL y su lipoproteína 
predominante, Apo A1. Esto es debido a la inhibición de la bomba de eflujo del 
 
 
25 
 
colesterol producido por la proteína Nef. También se ha visto, un aumento de la 
actividad de la proteína CETP (Proteína de Transferencia de Colesterol), que 
incrementa la transferencia de ésteres de colesterol, disminuyendo los valores 
de HDL.  
La molécula de HDL circulante durante la infección, tiene características 
diferentes del HDL normal (menor contenido en Apo A1 y un mayor contenido 
en precursor sérico del amiloide), lo que hace que sea rápidamente aclarado de 
la circulación. Todo lo anterior nos indica que estos pacientes serán más 
propensos a tener episodios cardiovasculares.  
 
Otros mecanismos que también se han puesto de manifiesto para explicar el 
descenso de HDL y Apo A1 son: la sobreexpresión de lipasa endotelial, que 
posee actividad fosfolipasaA1, y el decremento de actividades de la lipasa 
hepática y de la lecitin colesterol aciltransferasa, enzimas que participan en la 
maduración de las HDL nacientes secretadas por el hígado, y en el transporte 
reverso del colesterol. (1) 
 
La hipertrigliceridemia es característica de procesos inflamatorios crónicos 
como el VIH, esto se explica por un aumento de la producción de VLDL y una 
reducción de su aclaramiento. Esta hipertrigliceridemia se hace más notoria, en 
los estadios más avanzados de la enfermedad.  
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Existe un declive de las concentraciones de Colesterol total y LDL. El descenso 
cuantitativo de LDL se asocia con una disminución también en el tamaño de las 
partículas LDL, resultando LDL pequeñas y densas (patrón subclase B). Estas 
partículas LDL son más proaterogénicas porque tienen una menor afinidad por 
su receptor, cruzan mejor la barrera endotelial y son más susceptibles de 
modificaciones oxidativas, lo que propicia una rápida captación y acumulación 
de colesterol en los macrófagos. (1) 
 
Eventos cardiovasculares y TARGA: 
A pesar de que el TARMA, ha brindado mayor expectativa de vida a los 
pacientes con VIH, ha aumentado también otras comorbilidades, como la 
resistencia a la insulina, dislipidemia y lipodistrofia, lo que predispone 
ateroesclerosis y por ende a enfermedades cardiovasculares y 
cerebrovasculares.  
En el estudio D.A.D (The Data Collectionon Adverse Events of Anti-HIV Drugs), 
se valoró la incidencia de eventos cardiovasculares en pacientes con infección 
por el VIH, encontrándose que el riesgo de desarrollar un IAM, se asocia 
principalmente con el tratamiento con inhibidores de la proteasa y con algunos 
inhibidores nucleósidos de la transcriptasa inversa. (29) 
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La dislipidemia asociada a la TARGA se caracteriza por el aumento en los 
niveles de VLDL (mayor transportador de Triglicéridos), LDL, Lipoproteína (a) y 
reducción del HDL. 
No está claramente definido el mecanismo por el cual el TARGA induce una 
dislipidemia, pero una de las teorías propuestas, señala que los Inhibidores de 
la Proteasa (IP), inhiben las proteínas implicadas en el metabolismo lipídico 
como son: Proteína de unión del Acido retinoico citoplasmático (PUARC-1) y la 
proteína relacionada con el receptor de Lipoproteína de Baja Densidad 
(PRLBD) - LRP (LowDensityLipoprotein-Receptor RelatedProtein), esto se debe 
a la homología entre el sitio catalítico de la proteasa del VIH (donde ocurre la 
unión de los IP) y las proteínas mencionadas.  
La inhibición de la PUARC reduce la diferenciación de los adipocitos e 
incrementa la apoptosis de éstos, lo que se traduce en una reducción de los 
depósitos de Triglicéridos y un incremento compensatorio de la liberación de 
lípidos hacia la circulación, lo que arroja como resultado hiperlipidemia. (1) 
 
Los IP, interrumpen la metabolización del ácido retinoico y menor actividad de la 
PPAR-y (Peroxisome-proliferator-activated receptor type gama).  
La inhibición de la LRP implica menor captación de triglicéridos (TG) por el 
hígado y menor clivaje de estos a ácidos grasos y glicerol, que debería ocurrir 
por actividad del complejo LRP-LPL (lipasa lipoproteica). La PRLBD (LRP) es 
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un importante receptor que juega un papel esencial en la depuración de los 
quilomicrones. Al ser bloqueada, se inhibe la regulación de los quilomicrones y 
sus TG, por lo que se incrementan sus concentraciones sanguíneas. Esta 
hipertrigliceridemia sería la responsable del aumento de la resistencia a la 
insulina, la que puede culminar en diabetes mellitus II. 
 
CD4 Y EAP: 
 
En el estudio de Periard et al. (23), se encontró una asociación importante con 
un bajo conteo CD4 y EAP. El bajo conteo, refleja la duración y severidad de 
una Infección de VIH, mal controlada, lo que es un marcador de una potencial 
toxicidad endotelial. Se concluyó que el recuento bajo de linfocitos CD4 (< 200 
cél./ ml) es un factor de riesgo independiente de EAP. 
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CAPÍTULO III 
MÉTODOS 
 
TIPO Y UNIVERSO DE ESTUDIO: 
Estudio Mixto (transversal, descriptivo exploratorio y analítico de casos y 
controles)  según muestreo no probabilístico realizado en la Unidad de Atención 
Integral De PVV del Hospital Enrique Garcés durante el período de junio a julio 
del 2012. 
OBJETIVOS 
OBJETIVO GENERAL:  
Determinar la prevalencia de la enfermedad arterial periférica (EAP) mediante la 
medición del índice tobillo/brazo (ITB) y su asociación con variables biológicas y 
factores de riesgo,  en pacientes infectados con el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH/SIDA), que están actualmente en terapia antirretroviral, en el 
periodo junio a julio del 2012 en el Hospital Enrique Garcés. 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Identificar el grupo de edad que presenta mayor prevalencia de Enfermedad 
Arterial Periférica según el Índice tobillo brazo.   
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 Establecer el sexo más afectado por Enfermedad Arterial Periférica. 
 Identificar la relación entre Nivel de CD4 y carga viral actual con EAP. 
 Identificar la asociación entre tiempo de infección con VIH, desde 
diagnóstico inicial con Western Blott, y EAP. 
 Determinar la relación entre tabaquismo y EAP en los pacientes estudiados. 
 Identificar la asociación entre tiempo de tratamiento con TARGA y EAP. 
 Determinar la relación entre alteración del perfil lipídico actual y EAP en los 
pacientes estudiados. 
 Establecer la relación entre índice de masa corporal (IMC) y EAP. 
 
HIPÓTESIS 
 Los pacientes VIH positivos con edades entre 35-45 años tienen mayor 
riesgo de padecer Enfermedad Arterial Periférica. 
 El sexo masculino es más propenso de presentar Enfermedad Arterial 
Periférica que el sexo femenino.  
 Mientras más bajo sea el contaje de CD4 actual,  más riesgo tiene de 
presentar EAP. 
 Mientras más alta se encuentre la carga viral actual, más riesgo habrá de 
tener EAP. 
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 El tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección confirmados con 
Western Blott, tiene una relación directamente proporcional con EAP. 
 Los pacientes VIH-SIDA fumadores y ex fumadores tienen mayor riesgo de 
padecer EAP que los no fumadores. 
 Un mayor tiempo de TARGA en los pacientes VIH-SIDA, incrementa el 
riesgo de EAP. 
 La hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, así como una disminución de 
HDL  en pacientes VIH-SIDA causa mayor EAP. 
 El sobrepeso y la obesidad predispone a padecer EAP.  
 
PACIENTES: Criterios de inclusión y exclusión. 
El tipo de muestreo que se realizó fue un muestreo no probabilístico, aleatorio 
simple. Para nuestro estudio mixto, se consideraron participantes aquellos 
pacientes con diagnóstico de VIH/SIDA (confirmado por el método Western 
Blott), que pertenezcan a la Unidad de Atención Integral De PVV del Hospital 
Enrique Garcés, mayores de 20 años, que estaban en tratamiento antirretroviral 
y que firmaron el consentimiento informado de autorización previamente para el 
estudio. 
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Para el estudio analítico; los controles fueron pacientes VIH-SIDA positivos, que 
estaban en TARGA y que no presentaban EAP. 
Se consideraron como criterios de exclusión aquellos pacientes que 
presentaban otras comorbilidades como Diabetes e HTA diagnosticados 
previamente por el médico del servicio de Infectología;  que al momento de la 
medición presentaban una enfermedad aguda o estuviesen Hospitalizados y 
que estaban en desacuerdo de participar en el estudio. 
Para realizar el siguiente estudio se contó con una población  total de 500 
pacientes atendidos en la Unidad de Atención Integral De PVV del HEG. 
Para poder obtener la prevalencia en nuestra investigación, nos basamos en 
dos estudios. El primero es el de Periard et al.(23), en donde la prevalencia 
encontrada fue de 20,7% en pacientes mayores de 40 años, y el estudio  de 
Canalejo et al (4), donde la prevalencia encontrada fue de  6,3%. Con estos dos 
valores, se estimó un aproximado de 10% de prevalencia, al contar con 
pacientes mayores de 20 años. 
 De acuerdo a estos datos se obtuvo el valor de p de 0.10.  Se utilizó además el 
nivel de confianza del 95% y precisión del 0.05. A continuación la fórmula 
utilizada para el cálculo de la muestra: 
n= NZ2 * pq  / (N-1) e2 + Z2pq 
n=  500 (1,96)2  * 0.10 (1-0.10)  / 499 (o.o5)2 + (1,96)2 + 0.10 (1-0.10) 
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n=  500 (3,84) * 0,09 / 499 (o,oo25) + 3,84*0,09 
n= 172,8 / 1,24 + o,34 
n= 172,8 / 1,58 
n= 109 
Por lo tanto la muestra fue de 109.   A esta muestra se aumentó el 10% en 
consideración  de los criterios de exclusión o  de la negativa de los pacientes, 
quedando una muestra de 119 pacientes. 
Para determinar  el muestreo del estudio de casos y controles, se contó con los 
datos del estudio de Canalejo et al (4), en donde se encontró la frecuencia de 
exposición de cada factor de riesgo para EAP. Cada dato se analizó en el 
programa Statcalc, obteniéndose el número de participantes necesarios; siendo 
la frecuencia de CD4 (15,4%), la que requiere un mayor número de pacientes, 
con un total de 46 casos y 46 controles. 
PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 
Los datos obtenidos fueron recolectados mediante una encuesta (ver anexos) 
en donde se registraron los datos principales y básicos del paciente, los mismos 
que fueron interrogados  personalmente, y posteriormente verificados en sus 
respectivas HCL. Además se anotó el ITB obtenido y el IMC, previa medición 
por autoras de la tesis.  
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Los datos de laboratorio se tomaron de la historia clínica, así el perfil lipídico se 
consideró válidos, los reportados dentro de los últimos 3 meses; mientras que 
CD4 y carga viral fue la actual. 
PROCEDIMIENTOS DE DIAGNÓSTICO Y DE INTERVENCIÓN.  
La medición del ITB se realizó mediante un aparato automatizado, que 
incorpora esfigmomanómetro y Doppler bidireccional con sonda de 5 MHz. 
Se procedió a realizar la medición del índice tobillo/brazo, siguiendo el 
procedimiento considerado de elección en la actualidad. El paciente estuvo en 
posición de decúbito supino durante 5 minutos, pasado este tiempo se medió la 
PAS (Presión Arterial Sistólica) de ambos brazos y se seleccionó para el cálculo 
el valor más alto (denominador); posteriormente se medió en cada pierna la 
PAS de la arteria tibial posterior y de la pedia, tomando como referencia para el 
cálculo del ITB individual de cada pierna (numerador) el valor más alto (ya fuese 
la pedia o tibial posterior). Se registró el ITB tanto de la pierna izquierda como 
de la derecha, se consideró, con fines de valoración el riesgo de EAP global del 
paciente, el valor más bajo de los dos lados. 
Se definió un ITB patológico los encontrados en ≤ 0,9 o > 1,4. Teniendo en 
cuenta la posible relación de un ITB elevado (> 1,4) con una arteria de pared 
rígida, incompresible, afectada de arteriosclerosis, cuya presencia se ha 
asociado con un peor pronóstico.  Por tanto, se definió las siguientes categorías 
de ITB: normal, 0,91-1,4; patológico: ≤0,9 o > 1,4. 
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PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS: 
Para el análisis de variables cuantitativas se utilizó medidas de tendencia 
central (media, mediana, moda), como también medidas de dispersión 
(desviación estándar)  y se usó  frecuencias absolutas y relativas para las 
variables cualitativas.   
El dato importante en el estudio fue la determinación del Índice tobillo brazo, 
con el cual se obtuvo la prevalencia de EAP. 
Para el contraste de hipótesis del presente trabajo, se uso t de student y Chi-
cuadrado, según sea el caso. 
La asociación estadística entre las variables descritas anteriormente se realizó  
mediante tablas de contingencia de 2x2, con lo que se determinó el Odds Ratio.  
Se calculó la prevalencia de acuerdo con los resultados positivos del índice de 
YAO con un Intervalo de Confianza del 95%. 
En todos los contrastes de hipótesis se aceptó un nivel de significación del 
0,05.Los datos fueron analizados en el programa SPSS.  
ASPECTOS BIOÉTICOS 
Las Pautas Internacionales Propuestas para la Investigación Biomédica en 
Seres Humanos (Proposed International Guidelines for Biomedical Research 
Involving Human Subjects), publicadas por el Consejo de Organizaciones 
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Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS), fueron elaborados con el fin 
de que los estudios epidemiológicos se apeguen a la ética. Además entre sus 
objetivos se encuentra el que sea un marco de referencia de pautas éticas en 
los diferentes países, en especial en los países en desarrollo, como también 
para establecer políticas nacionales relativas a la misma y  medios para evaluar 
la diferente investigación epidemiológica, que pueden ser de dos tipos de 
observación y experimental. Nuestro estudio fue de tipo descriptivo transversal, 
donde a una muestra aleatoria de una población de pacientes infectados de 
VIH-Sida, se les realizó una encuesta, y se les medio el Índice de Yao, con el fin 
de determinar la prevalencia de EAP en dichos pacientes. 
Nuestro estudio, se basó  en los tres principios éticos básicos:  
 Respeto por las personas, por la autonomía, pues tomaríamos como 
población a todos aquellos pacientes capaces de deliberar por sí mismos.  
 El segundo parámetro a tomar en cuenta, la beneficencia, que es la 
obligación ética de maximizar el beneficio y minimizar el daño. 
 También se aplico el principio de la justicia distributiva, que establece la 
distribución equitativa de cargas y beneficios al participar en la investigación, 
no siendo así, cuando consideremos la vulnerabilidad de cada uno de los 
individuos, ya sea por falta de capacidad para dar consentimiento informado, 
falta de medios alternativos para conseguir atención médica o ser un 
miembro subordinado de un grupo jerárquico, hechos que no se 
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relacionarán con nuestro estudio, ya que nuestra muestra fue aplicable en 
pacientes con total capacidad de elegir su participación en el mismo, previo 
consentimiento, haciendo valer sus plena autonomía.    
En el presente estudio, como se refirió anteriormente, se aplicó una encuesta a 
una determinada población (Anexo 2), previo consentimiento informado (Anexo 
3), asegurando absoluta confidencialidad de los datos obtenidos, omitiendo  
datos personales identificables  o cualquier información que pudiese traducirse 
en la identificación de los mismas, limitando el acceso a los datos. 
Adicionalmente se informó de la necesidad de revisar historias clínicas, para lo 
cual se solicitó su autorización, garantizando la confidencialidad de los datos 
obtenidos. 
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CAPITULO IV  
RESULTADOS 
 
ESTUDIO DE PREVALENCIA 
El presente estudio contó con una población de 120 pacientes, pertenecientes a 
la Unidad de Atención Integral De Pacientes que viven con VIH/SIDA (PVV) del 
Hospital Enrique Garcés. 
VARIABLES BIOLÓGICAS 
A. EDAD 
La edad promedio de los pacientes estudiados fue de 38,68 (DE: +/- 10,72), con 
una mediana y moda de 37 y  30, respectivamente. La edad máxima 
encontrada fue 70 años y la mínima correspondió a 20 años.   
Gráfico 1: Distribución de la población estudiada por rangos de edad en 
Unidad de Atención Integral De PVV del Hospital Enrique Garcés, año 
2012. (N= 120) 
 
 
 
39 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Como se observa en la figura 1, se obtuvo un mayor número de pacientes con 
rangos de edad comprendidos entre los 30 – 40 años. (33%.)  
SEXO 
Del total de la muestra (n=120), se evidenció una mayor frecuencia de mujeres 
(74 pacientes), representada por un 61,7% de la población y 46 fueron hombres 
que conforman el restante 38,3%. 
Gráfico 2: Distribución de la población según sexo en Unidad de Atención 
Integral De PVV del Hospital Enrique Garcés, año 2012.  
(N= 120) 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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TIEMPO DE DIAGNÓSTICO Y AÑOS DE TRATAMIENTO 
Se observó  que la media de años de Diagnóstico fue de 4,39 (DE:+/- 2,8), con 
un mínimo de 2 meses y un máximo de 12 años. Con respecto a los años de 
tratamiento se obtuvo una media de 3 años (DE: +/- 2,38) con un mínimo de 1 
mes y un máximo de 8 años. 
Tabla 1: Medidas de tendencia central y dispersión con respecto a los 
años de diagnóstico y de tratamiento de la población estudiada Unidad de 
Atención Integral De PVV del Hospital Enrique Garcés, año 2012. 
(N=120) 
 Años de Diagnóstico Años de Tratamiento 
Media 4,3949 3,0488 
Mediana 4,0000 2,3300 
Moda 1,00
a
 1,00 
Desv. típ. 2,80878 2,38711 
Mínimo ,16 ,08 
Máximo 12,00 8,00 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
CARGA VIRAL Y CD4 
Con relación al contaje de CD4, se evidenció una media de 332,17 céls/ul. Con 
un máximo de 1055 céls/ul y un mínimo de 23 céls/ul. 
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Con respecto a la Carga Viral obtuvimos 77 pacientes con carga viral 
indetectable, lo que corresponde a un 64,2%,  y un 43 con carga detectable 
(media: log10 2,96364), lo que corresponde a un 35,8%. De estos pacientes, 2 
años fue su promedio de TARGA.  
Gráfico 3: Porcentaje de carga viral en los pacientes de la Unidad de 
Atención Integral De PVV del Hospital Enrique Garcés, año 2012. (N= 120) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Tabla 2: Medidas de tendencia central y dispersión con respecto a los 
pacientes con carga viral detectable atendidos en la Unidad de Atención 
Integral De PVV del HEG, año 2012. 
(N=43/120) 
 
Carga viral detectable Media  Mediana  Moda   D.E. 
(log) 2,963 2,652 1,44 1,517 
Años TARGA ( 43 pctes ) 1,833 1 1 1,842 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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PERFIL LIPÍDICO 
En la población estudiada, la media de Colesterol total correspondió a 199mg/dl 
(DE: +/- 51,48). Además el promedio de HDL fue de 44,58mg/dl y 174  mg/dl de 
Triglicéridos. En relación al LDL la media correspondió a 120,69. 
Tabla 3: Medidas de tendencia central y dispersión con respecto al perfil 
lipídico de la muestra de la Unidad de Atención Integral De PVV de HEG, 
año 2012. (N=120) 
 
 COLESTEROL TOTAL HDL TRIGLICÉRIDOS  LDL 
Media 199,05 44,58 174,01 120,69 
Mediana 198,00 42 155,00 113,00 
Moda 175 39 99 69 
Desv. típ. 51,48 14,21 106,75 44,195 
Mínimo 101 13 42 45 
Máximo 370 98,00 803 300 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
 
TABAQUISMO 
El grupo más prevalente fue pacientes no fumadores, encontrándose un total de 
77,  que correspondía a más de la mitad de la población. (64,2%). 
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Tabla 4: Porcentajes y Frecuencias de pacientes  en relación a la variable 
tabaquismo de la Unidad de Atención Integral De PVV del HEG, año 2012.  
(N=120) 
 
 
Tabaco 
Frecuencia 
Absoluta 
Frecuencia 
Relativa 
 
fumador 27 
22,5 
 
Ex fumador 16 
13,3 
 
No fumador 77 
64,2 
 
Total 120 100,0 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Gráfico 4: Distribución de la población de la Unidad de Atención Integral 
De PVV del HEG, año 2012, según tabaquismo. 
(N= 120) 
 
 
 Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC) 
Los datos obtenidos revelan que existen un mayor porcentaje de pacientes con 
IMC  normal (55,8%);  mientras que el sobrepeso fue de 31,7%  seguido por 
obesidad correspondiente a un 10,8%. 
Tabla 5: Frecuencia Y Porcentaje de población estudiada según el  Índice 
De Masa Corporal (IMC), atendidos en la Unidad de Atención Integral De 
PVV del HEG, año 2012. 
 (N=120) 
 
IMC Frecuencia 
absoluta 
Frecuencia 
Relativa 
 
Bajo peso 2 
 
1,7 
 
Normal 67 55,8 
Sobrepeso 38 
 
31,7 
 
Obesidad 13 10,8 
Total 120 100,0 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Gráfico 5: Distribución de la población según el IMC en la Unidad de 
Atención Integral De PVV del HEG, año 2012.  
 (N= 120) 
  
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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ÍNDICE TOBILLO BRAZO (ITB) 
De los 120 pacientes estudiados,  se obtuvo que el 36,7%  tenían un ITB 
patológico (≤ 0,90 ó >1,40), es decir padecían de EAP, como se observa en la 
siguiente tabla y gráfico: 
Tabla 6: Frecuencia y Porcentaje del Índice Tobillo Brazo (ITB), de la 
muestra atendidos la Unidad de Atención Integral De PVV del HEG, año 
2012. (N=120) 
 
ITB Frecuencia Porcentaje 
 
Patológico 44 36,7 
Normal 76 63,3 
Total 120 100,0 
  Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Gráfico 6: Porcentaje de ITB patológico y normal de los pacientes de la 
Unidad de Atención Integral De PVV del HEG, año 2012. (N= 120) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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SEXO y EDAD: 
La población masculina presentó una mayor prevalencia de ITB patológico 
(40,5%) en relación a la femenina (30,4%). En relación a la edad, entre los 20 a 
50 años, se observa una mayor prevalencia de EAP. (25-27%) 
Gráfico 7: ITB según edad de los pacientes de la Unidad de Atención 
Integral De PVV del HEG, año 2012. 
(N= 120) 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES  
De la población total estudiada (120 pacientes), se seleccionó aleatoriamente 
46 pacientes que tenían Enfermedad Arterial Periférica (casos), es decir un 
Índice tobillo brazo (ITB) alterado, como también 46 pacientes con un ITB 
normal (controles). 
Tabla 7: Estadísticos descriptivos de pacientes atendidos en la Unidad de 
Atención Integral De PVV del HEG, año 2012. 
(N=92) 
 
 
VARIABLES  
 
N 
 
Media 
 
Desviación típ. 
Error típ. de la 
media 
 
Edad 
Patológico 46 39,63 10,827 1,596 
Normal 46 38,43 11,236 1,657 
 
DG AÑOS 
Patológico 46 5,1737 2,86844 ,42293 
Normal 46 4,2409 2,91081 ,42918 
 
CD4 
Patológico 46 322,24 149,106 21,984 
Normal 46 350,67 153,322 22,606 
 
IMC 
Patológico 46 25,20 3,263 ,481 
Normal 46 24,17 3,696 ,545 
TARGA           
( AÑOS) 
Patológico 46 3,6593 2,55480 ,37669 
Normal 46 2,6570 2,27698 ,33572 
PERFIL LIPÍDICO     
Colesterol 
Total (CT) 
Patológico 46 199,76 45,892 6,766 
Normal 46 197,07 54,810 8,081 
 Patológico 46 45,04 15,166 2,236 
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HDL Normal 46 43,78 13,276 1,957 
Triglicéridos 
(TG) 
Patológico 46 195,46 141,725 20,896 
Normal 46 157,98 81,058 11,951 
 
LDL 
Patológico 46 118,50 36,674 5,407 
Normal 46 123,83 49,840 7,348 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Tabla8: Relación entre Enfermedad Arterial Periférica y variables 
cuantitativas, de la muestra de la Unidad de Atención Integral De PVV del 
HEG, año 2012. 
(N=92) 
 
 
VARIABLES 
CUANTITATIVAS 
 
Intervalo de 
Confianza 95% 
 
p (<0,05) 
 
Prueba t 
(Contraste de 
Hipótesis) 
 
 Inferior Superior  
Edad -3,375 
 
5,766 
 
0,302 ,520 
Diagnóstico VIH-Sida 
(Años) 
-,26423 2,12989 0,062 1,548 
CD4 -91,081 
 
34,212 
 
0,185 -,902 
Carga Viral 
Detectable 
-1,78 0,23 0,063 -,569 
IMC -,422 
 
2,466 
 
0,081 1,406 
TARGA (Años) -,00004 2,00483 
 
0,025 
1,987 
Colesterol Total -18,244 23,635 0,399 
 
,256 
 
HDL -4,643 7,165 0,336 
 
,424 
 
Triglicéridos -10,346 85,302 0,061 1,557 
 
LDL 
 
-23,452 
 
12,799 
 
0,280 
-0,584 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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Considerando el p-valor (< 0,05) de cada una de las variables analizadas a una 
sola cola, se obtiene que los años de tratamiento (TARGA) presenta una 
relevancia mayor en el caso de ITB Patológico que el resto de las variables, lo 
que nos permite aceptar nuestra hipótesis alterna, es decir que los años que el 
paciente se encuentre con TARGA está relacionado con presentar EAP. Por 
otro lado, aunque no están dentro del rango aceptable, las variables de IMC, 
años de diagnóstico, CV detectable y niveles de triglicéridos muestran valores 
cercanos para la aceptación de la hipótesis alterna. 
Tabla 9: Relación entre ITB patológico y  variables cualitativas, de la 
muestra de la Unidad de Atención Integral De PVV del HEG, año 2012. 
(N=92) 
 
VARIABLES 
CUALITATIVAS 
 IC 95%  Chi- Cuadrado 
(Contraste de 
Hipótesis) 
OR Inferior Superior p 
(<0,05) 
Sexo 0,825 ,350 1,949 0,331 0,192 
 
Edad (Agrupada) 
35-45 años 
Resto de 
edades 
 
 
1,205 
 
0,516 
 
2,812 
 
0,333 
 
0,187 
 
 
Tabaquismo 
Fumador/ex 
fumador 
No fumador 
 
 
1,14 
 
0,416 
 
3,138 
 
0,398 
 
0,066 
 
Colesterol total 
 
 
,770 
 
,339 
 
1,747 
 
0,266 
 
0,391 
 
Triglicéridos 
 
1,092 
 
,480 
 
2,485 
 
0,417 
 
0,044 
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LDL 
 
 
1,355 
 
,458 
 
4,012 
 
0,291 
 
0,303 
 
 
 
 
HDL 
 
 
 
Hombres 
 
 
,857 
 
,308 
 
2,384 
 
0,384 
 
0,087 
 
Mujeres  
 
 
,818 
 
,195 
 
3,433 
 
0,392 
 
0,075 
 
Carga viral 
 
 
1,632 
 
,681 
 
3,908 
 
0,135 
 
1,216 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Como podemos observar en la tabla 12, no se establece una relación 
estadísticamente significativa, entre las variables descritas con EAP. ( p-valor> 
0,05) 
ÍNDICE DE TOBILLO-BRAZO (ITB) CON: 
 
SEXO 
Debido a que al analizar esta variable encontramos un p-valor mayor a 0,05, por 
tanto  no se encuentra  una relación estadísticamente significativa entre el sexo 
y EAP.  
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Gráfico 8: Recuento de pacientes de la Unidad de Atención Integral De 
PVV del HEG, año 2012, según sexo, dependiendo del resultado de ITB.  
(N= 92) 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Se calculó el OR = 0,825, los Intervalos de Confianza 95%  (IC 95%) contienen 
valores <1 y >1 por lo que no se puede establecer relación entre estas dos 
variables. 
EDAD 
Las edades de los pacientes con un ITB patológico comprenden en su mayoría 
entre 20-30 años.  
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Gráfico 9: Distribución de la población por rangos de edad en la Unidad de 
Atención Integral De PVV del HEG, año 2012, según el resultado de ITB. 
(N= 92) 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
TABAQUISMO 
Gráfico 10: Recuento de pacientes de la Unidad de Atención Integral De 
PVV del HEG, año 2012, según Tabaquismo, según el ITB. 
(N= 92) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
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La variable tabaquismo cuenta con un p-valor mayor a 0,05 (p=0,17) y un valor 
de Chi-cuadrado menor a 3,84, por tanto no se rechaza la Ho. Es decir, que el 
tabaquismo no está relacionado con EAP, sin embargo según las cifras de la 
gráfica, el ser fumador es un factor que se debe tener a consideración. 
IMC: 
Gráfico 11: Recuento de pacientes de la Unidad de Atención Integral De 
PVV del HEG, año 2012, según IMC, dependiendo del resultado de ITB.  
(N= 92) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Como la significancia es menor de 0,05 (p= 0,007) se rechaza  la hipótesis nula 
y se acepta que las variables IMC y EAP están relacionadas, como se indicó 
anteriormente. 
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Tabla 10. Relación entre ITB e IMC en los participantes del estudio, en la 
Unidad de Atención Integral De PVV del HEG, año 2012. 
(N=92) 
 
 
 
VARIABLE 
CUALITATIVA 
 
ITB 
 
 
Total 
 
OR 
 
IC95% 
 
p 
 
X
2
 
Patoló
gico 
Normal   
Inferior  
 
Superior  
  
I
M
C 
Sobrepeso 20 9 29  
3,1
62 
 
1,244 
 
8,039 
 
0,007 
 
6,093 
Otros (¥) 26 37 63      
Total 41 41 92      
(¥) Otros: Bajo peso, Normal. Obesidad. 
 Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
El riesgo de padecer EAP es 3 veces más entre individuos con sobrepeso que 
en pacientes con IMC distinto. El riesgo de EAP en individuos con IMC ≥ 25, es 
decir sobrepeso,  es entre 1 a 8 veces mayor que en sujetos con IMC diferente. 
 
TRIGLICÉRIDOS 
En cuanto a la relación entre Enfermedad Arterial Periférica y Niveles 
Sanguíneos de Triglicéridos, al aplicar el test de Chi-cuadrado se obtuvo una   p 
= 0,42, por lo que no se pudo comprobar que exista una asociación 
estadísticamente significativa. 
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Gráfico 12: Recuento de Triglicéridos de los pacientes de la Unidad de 
Atención Integral De PVV del HEG, año 2012, según el resultado de ITB.  
(N= 92) 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
De igual forma sucedió con el OR calculado (1,092) cuyos IC 95% contienen 
valores <1 y >1 por lo que no se puede concluir que sean un factor de riesgo o 
de protección.  
 
LDL 
Al realizar el cruce ente ITB y Niveles de LDL, se observó que no existe una 
significancia estadística (p= 0,29). El OR = 1,355, cuyos IC 95% contienen 
valores <1 y >1 por lo que no se puede concluir que los niveles de LDL sean un 
factor de riesgo o de protección.  
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Gráfico 13: Recuento de LDL de los pacientes de la Unidad de Atención 
Integral De PVV del HEG, año 2012, según el resultado de ITB.  
(N= 92) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
En relación al HDL el p valor obtenido fue de 0,384 en el caso del género 
masculino y de 0,392 en la población femenina, por lo que no se estableció una 
asociación estadísticamente significativa. El OR calculado, según el género y  
niveles de HDL fue en la población masculina de ,857 (IC95% ,308- 2,384)  que 
no permite determinar si el HDL es un factor de riesgo para EAP. Lo mismo se 
pudo evidenciar en la población femenina.  
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CARGA VIRAL 
Gráfico 14: Recuento de la Carga viral de los pacientes de la Unidad de 
Atención Integral De PVV del HEG, año 2012, según el resultado de ITB.  
(N= 92) 
 
 
Fuente: Dávalos A; Pazmiño J. 2012 
Al relacionar estas dos variables (ITB y Carga Viral) se obtuvo una p de 0,135, 
que nos indica que no existe una asociación estadísticamente significativa y por 
tanto concluir que entre carga viral  y EAP no existe relación. El OR calculado 
fue de 1,632 con sus respectivos IC95  0,681-3,908 no nos permite establecer 
asociación significativa.  
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CAPÍTULO V 
DISCUSIÓN 
Los pacientes infectados con VIH y en TARGA tienen un riesgo mayor de 
desarrollar complicaciones ateroescleróticas prematuras, por lo que se 
considera que presentan un mayor riesgo cardiovascular y una mayor 
incidencia de eventos coronarios (OR 1,5 - 2) que la población general (11) a 
causa de una mayor supervivencia y el progresivo envejecimiento de dicha 
población. De ahí que las últimas guías de la Sociedad Europea de Sida, en el 
tratamiento de comorbilidad no infecciosa en pacientes con infección por el VIH, 
promueven la evaluación anual del riesgo de enfermedad cardiovascular a 10 
años, a través de la ecuación de Framingham modificada y cuando el riesgo es 
≥ 20%, recomiendan una actitud proactiva en el cambio de TARGA. Sin 
embargo las ecuaciones actuales no predicen de forma adecuada los eventos 
cardiovasculares, subestiman este riesgo en pacientes con infección VIH (8) y 
(18), por lo que es necesario explorar nuevas fórmulas o marcadores de 
enfermedad vascular con vistas a tomar medidas de prevención específicas, 
prácticas y aplicables. Es ahí que el ITB toma importancia, ya que según 
estudios actuales y metaanálisis (8) y (18) se ha demostrado que en la 
población general, valores <1,1 y >1,4, incrementan la incidencia de eventos 
coronarios y un ITB >1,4 se relaciona con una mortalidad global aumentada, 
tanto para hombres como para mujeres.   
 
 
59 
 
La relación del VIH con la enfermedad ateroesclerótica, se podría explicar, por 
diversos mecanismos fisiopatológicos como son; las alteraciones del 
metabolismo lipídico, el TARGA, la infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) per se y el estado pro inflamatorio sobre la célula endotelial y un 
efecto aterogénico primario (14). 
El presente trabajo reveló una prevalencia de Enfermedad Arterial Periférica de 
36,7%, en una población de pacientes VIH positivos mayores de 20 años, que 
están actualmente en TARGA. Dicho resultado es alto comparado con lo 
esperado en la población general, pero concuerda con otros estudios realizados 
en poblaciones VIH-SIDA de varios países. Ejemplo de lo mencionado, es 
Periard et al.(23) donde se obtuvo una prevalencia del 20,7%, en el que se 
realizó el ITB en reposo y post ejercicio, lo que explicaría la mayor sensibilidad 
de la prueba y el alto número de patológicos obtenidos.  El segundo 
corresponde al estudio de Salas et al (26),  con una prevalencia de 25%.  
Con respecto a la edad, llama la atención la presencia de EAP en edades 
tempranas en nuestra población de estudio, pues obtuvimos un ITB patológico 
en pacientes con edades que van desde los 21.  La mayoría de publicaciones 
no han arrojado estos resultados, ya que su muestra tenía como criterio de 
inclusión edades ≥ 40 años en adelante, no así en el estudio de Canalejo et al. 
(4),  donde obtuvieron ITB patológico en pacientes mayores de 22 años. Lo que 
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nos indica que en la población VIH positiva se espera una aparición 20 años 
más temprana de EAP que para la población general. 
Pudimos encontrar que el sobrepeso se asocia de forma independiente con 
EAP. Por tanto representa un factor de riesgo para dicha enfermedad, 
resultados similares observamos en los artículos de Canalejo et al. (4) y 
Sharma et al (28). 
Destaca la importancia de los factores de riesgo clásico, que aparecen en la 
gran mayoría de la bibliografía consultada, como el tabaquismo. Nosotros 
obtuvimos un alto porcentaje de pacientes fumadores y ex fumadores en  la 
muestra  general.  En el estudio de Sharma et al (28) se encontró que el 
tabaquismo guarda relación con un ITB patológico y es un factor de riesgo para 
esta enfermedad. Sin embargo, en el presente trabajo, no se pudo encontrar 
una relación significativa entre esta variable y EAP, ya que tanto en los casos 
como en los controles se encontró un similar número de pacientes expuestos al 
tabaquismo.  A pesar de lo mencionado, se debería considerar a este factor de 
riesgo, ya que  se encuentra presente de manera importante en esta población, 
y  realizar más estudios para determinar las implicaciones directas sobre 
alteraciones cardiovasculares. 
En nuestro estudio se utilizó el CD4 y Carga Viral actual, ya que estas nos 
permiten valorar la severidad de una infección de VIH no controlada, con 
TARGA. Por tanto son un marcador de toxicidad del endotelio vascular por VIH. 
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Sin embargo, no se encontró una asociación entre el ITB  y niveles bajos de 
CD4 en nuestra población, a diferencia del estudio Periard et al (23), en el que 
se obtuvo una asociación estadísticamente significativa entre el bajo nivel de 
CD4 actual, y EAP.  
Como otro resultado importante,  se estableció una relación entre los años de 
tratamiento y EAP, esto se justifica por los efectos directos sobre el perfil 
lipídico de la TARGA  y principalmente de los IP.  En nuestro estudio no 
describimos el tipo de tratamiento, lo que es una limitación para esclarecer la 
relación encontrada.  Al comparar otros resultados vemos que, por ejemplo  
Periard et al (23), relacionan los IP con dislipidemia, lo que es ampliamente 
descrito en la literatura; más no encuentran asociación significativa entre años 
de tratamiento con EAP.   
La lesión directa del VIH sobre la pared arterial se da por reacciones 
inflamatorias mantenidas (14), por tal motivo en nuestro estudio se valoró los 
años de diagnóstico, para tener una aproximación de cuánto tiempo el paciente 
presenta la infección. No obtuvimos un resultado que sugiera relación alguna, 
quizá debida al sesgo de años para medir con exactitud la viremia, ya que 
después del diagnóstico, en la mayoría de pacientes ha habido un inicio 
inmediato de TARGA al encontrarse en Fase SIDA.  Por tal motivo también 
decidimos evaluar la carga viral, pero se encontró que gracias al tratamiento, en 
la mayoría de pacientes, ésta  se encontraba indetectable. Por lo que tampoco 
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se pudo obtener relación estadísticamente significativa, al contrario de lo que se 
obtuvo en el estudio de Salas et al (26), en el que la carga viral tuvo una p de 
0,006 y los años de diagnóstico una p de 0,038. 
Las alteraciones en el perfil lipídico no tuvieron una asociación estadísticamente 
significativa con EAP, tal vez por el tratamiento con hipolipemiantes que reciben 
estos pacientes y que no fue valorado en este estudio, lo que al momento de 
tomar la muestra, nos indica valores sesgados y no útiles para el fin de nuestra 
investigación. Sin embargo al revisar otros estudio como el de Periard et al (23), 
se ha encontrado una relación entre hiperlipidemia y EAP.  
Debemos considerar que en Ecuador, no contamos con datos similares al de 
nuestro estudio, por lo que el presente, representa un aporte para futuras 
investigaciones. 
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CONCLUSIONES 
 La prevalencia de EAP en pacientes VIH positivos con TARGA, 
atendidos en la Unidad de Atención Integral De PVV, del Hospital 
Enrique Garcés es elevada (36,7%). 
 El sexo masculino presentó mayor prevalencia de ITB patológico, pero 
no se encontró una relación estadísticamente significativa con EAP. 
 
 El tabaquismo no presentó relación con el riesgo de presentar EAP, sin 
embargo se evidenció un alto porcentaje de fumadores y ex fumadores 
en el grupo con ITB patológico. 
 
 Los años de tratamiento se asocian a un mayor riesgo de presentar EAP. 
 Los pacientes que tienes un IMC ≥25 tienen un riesgo de 3 veces más 
que los pacientes con IMC diferente para padecer de EAP. 
 
 Las alteraciones en el perfil lipídico, no presentaron una asociación 
estadísticamente significativa  con EAP. Así como las variables CD4,  
Carga Viral, y años de Diagnóstico. 
 
 El ITB es un examen que requiere un entrenamiento mínimo para ser 
realizado, por lo que puede ser realizado por personal de primer nivel de 
atención. 
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RECOMENDACIONES 
 
 Es esencial insistir en medidas no farmacológicas como ejercicio físico o 
hábitos dietéticos y reducir factores añadidos como el tabaquismo en 
estos pacientes. 
 
 Recomendamos el uso del ITB en pacientes VIH- SIDA para diagnóstico 
de EAP y como  predictor de Riesgo Cardiovascular y por tanto ser 
considerado en una nueva ecuación de riesgo, junto a las variables más 
relevantes del estudio de Framingham. 
 
 Se recomienda que la Unidad de Atención Integral De PVV, trabaje en 
cooperación con el servicio de cardiología y cardiovascular para 
pacientes diagnosticados de EAP. 
 
 Recomendamos que a los pacientes que obtuvieron un ITB patológico, 
se les realice estudios complementarios que evalúen alteraciones 
cardiovasculares como ECO carotídeo y prueba de esfuerzo. 
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ANEXO 1 
Operacionalización de variables del estudio 
Variable Específica  
Tipo 
 
Categoría/Escala 
 
Indicador 
 
Estudio 
 
ÍndiceTobillo/ 
brazo 
 
Categórica 
 
Patológico (≤0.90 ò > 
1.40) 
Normal (0.91 a 1.40) 
 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje) 
 
Casos y controles/Prevalencia 
 
Sexo al nacer 
 
Cualitativa 
 
Hombre 
Mujer 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje) 
Casos y controles/Prevalencia 
 
 
Edad 
 
 
Cuantitativa 
 
 
Años 
Media, Mediana 
Moda 
Desviación estándar 
 
 
Prevalencia 
Tiempo de 
diagnóstico de un 
paciente con 
VIH(indicado por la 
primera prueba 
positiva - Western 
Blott) 
 
 
Cuantitativa 
 
 
Años 
 
 
Media, Mediana 
Moda 
Desviación estándar 
 
 
Casos y controles/Prevalencia 
 
CD4 actual 
 
Cuantitativa 
 
Céls/ul 
Media, mediana, 
moda, mínimo y 
máximo 
Casos y controles/Prevalencia 
 
Carga viral actual 
 
Cualitativa 
 
Detectable:   
< 20Copias/ml 
Indetectable: 
>20 copias/ml 
 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje) 
 
 
Casos y controles/Prevalencia 
Tiempo de Cuantitativa Años Media, Mediana, Casos y controles/Prevalencia 
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tratamiento Desviación estándar  
Moda 
 
Tabaquismo 
 
Categórica 
Fumador: haber 
fumado ≥ a 100 
cigarrillos en toda su 
vida, y en la actualidad 
fuma algunos días o 
todos los días 
Ex fumador: ≥ a 100 
cigarrillos en toda su 
vida, pero ha dejado 
en los últimos 3 
meses. 
No fumador: ≤ a 100 
cigarrillos en toda su 
vida o nunca. 
 
 
Frecuencia absoluta y 
relativa 
 
Casos y controles/Prevalencia 
 
 
 
LDL 
 
Cuantitativa 
 
 
mg/dl 
Media, Mediana,   
Desviación estándar  
Moda 
 
Prevalencia 
Cualitativa Elevado: ≥ 160 mg/dl 
Normal: <160 mg/dl 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje). 
Casos y controles 
 
Triglicéridos 
 
Cuantitativa 
 
 
mg/dl 
Media, Mediana,   
Desviación estándar  
Moda 
 
Prevalencia 
Cualitativa Normal: <150 mg/dl 
Elevado:≥ 150 mg/dl 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje). 
Casos y controles 
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HDL 
 
Cuantitativa 
 
 
mg/dl 
Media, Mediana,   
Desviación estándar  
Moda 
 
Prevalencia 
 
Cualitativa 
Bajo o normal: 
< 40mg/dl♂ 
< 50mg/dl ♀ 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje). 
Casos y controles 
 
Colesterol total 
 
 
 
Cuantitativa 
 
 
 
 
mg/dl 
Media, Mediana,   
Desviación estándar  
Moda 
Mínimo  
Máximo  
 
 
 
 
Prevalencia 
Cualitativa <200mg/dl: Normal 
>200mg/dl: Elevado 
Frecuencia Absoluta y 
relativa (Porcentaje). 
Casos y controles 
 
IMC 
Cualitativa Bajo: <18,50 
Normal: 18,5 – 24,99 
Sobre peso: ≥25,00 
Obesidad:≥ 30  
Frecuencia absoluta y 
relativa 
Casos y controles/Prevalencia 
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ANEXO 2 
HCL: 
Sexo: 
Edad: _____ 
Tiempo transcurrido desde diagnóstico: ________________________ 
Carga Viral actual: ___________________________________________ 
CD4 actual: __________ 
    Derecho     Izquierdo 
 
 Brazo: 
 
 
 
Miembro inferior: 
 
 
 
 
Índice:  
 
Índice de YAO: _______ 
 
Perfil lipídico: CT_______TG_______   HDL_______ LDL__________ 
Tabaquismo:  
IMC: 
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ANEXO 3 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Sr./Sra/Srta.………………………………………………………………………………
…………………………………… de ……………. años de edad y con Nº de CI: 
………………………………….., manifiesta que ha sido informado/a verbalmente 
sobre el propósito, procedimiento, beneficio y riesgo que podría suponer mi 
inclusión en un estudio sobre Prevalencia de la Enfermedad Arterial Periférica.  
Se me ha dado la oportunidad de hacer preguntas acerca de esta investigación 
y las mismas me han sido contestadas a mi satisfacción.  
 
He sido también informado/a verbalmente sobre el procedimiento no invasivo de 
determinación del índice tobillo/brazo, requerido para dicha investigación. 
 
También he sido informado/a de que mis datos personales serán tratados 
respetando el derecho a la intimidad, según la ley y protegidos.  
 
Tomando ello en consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO de forma 
VOLUNTARIA, a que se me realice la determinación tobillo/brazo y a que mis 
datos sean utilizados para cubrir los objetivos especificados en el proyecto.  
 
Quito,………………de……………………… del 2012  
 
 
_______________ 
Firma 
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APÉNDICE: 
EL VIH es un retrovirus del género Lentivirus y se han identificado dos tipos: 
VIH-1 y VIH-2. Es un virus citopático, con períodos de incubación largo, 
portador de un genoma complejo, no oncogénico, con alta tasa de replicación, 
presenta viremia libre y variabilidad genética y antigénica, que le permiten 
escapar a la respuesta inmune. 
Estructura del VIH: 
El VIH está constituido por una envuelta externa bicapa lipídica en la cual se 
inserta la glicoproteína de superficie gp120 (SU) y la proteína transmenbrana 
gp41 (TM), en el interior del virus se encuentra la cápside formada 
principalmente por las proteínas de la matriz, como son (MA, p17), cápside (CA, 
p24) y nucleocápside  (NC p7).  
Campus Esther, 2009 
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Dentro de la cápside viral se localiza el material genético del virus, constituido 
por dos cadenas de ARN de polaridad positiva, asociada a las proteínas de la 
nucleocápside, las enzimas esenciales para la replicación del virus como son la 
transcriptasa inversa (RT), proteasa (PR) e integrasa (IN) y las proteínas 
reguladores (Ref, Nef, Vif,Vpu, Vpx). 
Genoma del VIH: 
El genoma de los retrovirus consiste en dos moléculas de RNA de cadena 
sencilla y polaridad positiva, por lo que es un virus diploide. La organización 
genómica del VIH es siempre la misma: 5’-gag-pol-env-3’. 
TABLA 1: Genes del VIH que codifican para las distinta proteínas del virus. 
Localización y función. 
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Campus Esther, 2009 
Ciclo replicativo del VIH: 
La replicación del VIH se puede dividir en las siguientes etapas:  
1. Entrada del virus en la célula huésped por la unión del glicoproteína 
gp120 con el receptor CD4 y el correceptor de quimiocinas CCR5 o 
CXCR4 de los Ls T, mayoritariamente. 
2. Liberación al citoplasma de la cápside viral  
3. Transcripción en reverso del ARN genómico viral y formación de ADN 
complementario de doble cadena, mediado por la transcriptasa reversa. 
4. Transporte del ADN al núcleo celular  
5. Integración en el genoma de célula hospedadora por la acción de la 
integrasa. 
6. Transcripción de los genes provirales, utilizando tanto factores virales 
como celulares. 
7. Procesamiento de los transcriptos primarios hasta ARN genómico viral y 
ARNm viral. 
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8. Traducción de los ARNm a las distintas proteínas virales en el 
citoplasma. 
9. Procesamiento de los precursores poliproteicos 
10. Salida del virión por gemación, arrastrando parte de la membrana de la 
célula huésped. 
11. Maduración por medio de la acción de la proteasa, que corta las 
poliproteínas precursores, para formar el virión infectivo. 
Ciclo replicativo del VIH  
Campus Esther, 2009 
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CICLO DEL VIH Y FÁRMACOS ANTIRETROVIRALES: 
Dianas terapeúticas frente al VIH en el ciclo del VIH .- 
 
Campus Esther, 2009 
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Proteínas virales diana de los antirretrovirales en uso: 
 
 
Campus Esther, 2009 
 
